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Sažetak –  Streptokokni toksični šok sindrom danas se prepoznaje kao toksinom posredovano multisistemsko oboljenje. Karakteriše 
ga rani nastanak šoka sa multiorganskom insuficijencijom, visoki morbiditet i mortalitet, uzrokovani Streptococcus-om pyogenes-om. 
Simptomi su slični kod stafilokoknog i streptokoknog toksičnog šok sindroma. Streptokokni toksični šok sindrom nije opisan do 1993. 
godine, kada su deca koja su bolovala od varičele 2–4 nedelje kasnije razvila kliničku sliku toksičnog šok sindroma. Karakteriše ga 
nagla pojava febrilnosti, jeze, povraćanja, bola u mišićima i raša. Može rapidno progredirati do teške i nereaktivne hipotenzije i multi-
sistemske disfunkcije. Može biti obuhvaćen skoro svaki organski sistem. Komplikacije streptokoknog toksičnog šok sindroma mogu 
biti insuficijencija bubrega i jetre, čak i smrt. Kristaloidi i inotropi se koriste u agresivnom lečenju hipovolemičnog šoka sa invaziv-
nim monitoringom srednjeg arterijskog pritiska i centralnog venskog pritiska. Esencijalan je neposredan i agresivan tretman hipovole-
mijskog šoka. Indikovana je i ciljana antibiotička terapija; penicilin ili β-laktamski antibiotici se koriste u delovanju na bakterije A 
grupe streptokoka, kao i klindamicin, koji je ključan i standardni deo antibiotičkog lečenja.
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Uvod
Toksični šok sindrom (TŠS) jeste akutno, nekonta-
giozno,  multisistemsko  oboljenje,  posredovano  toksi-
nom  Staphylococcus-a  aureus-a  ili  Streptococcus-a 
pyogenes-a, koga karakteriše rani razvoj šoka, multior-
ganska disfunkcija, visoka febrilnost, ospa, deskvama-
cija kože i visok morbiditet i mortalitet, a pogađa pri-
marno zdrave ljude svih uzrasta [1].
Ova bolest je prvi put opisana 1978. godine u SAD 
kod sedmoro dece starosti 8–17 godina sa Staphylo-
coccus aureus infekcijom. Bolest se manifestovala 
groznicom, povraćanjem, dijarejom i upalom grla, a 
simptomatologija je progredirala do septičnog šoka i 
multio  r      ganske insuficijencije (MODS) [2]. Infekcija 
visokoinvazivnim  beta  hemolitičkim  streptokokom 
grupe A (Streptococcus pyogenes) prvi put je opisa-
na 1993. godine kod jednog deteta sa simptomima i 
znacima  TŠS,  kada  je  izolovan  toksin  Streptoco-
ccus-a  pyogenesa-a  [3].  Definisan  je  streptokokni 
toksični šok sindrom (STŠS), čiji su simptomi i zna-
ci slični ili isti sa TŠS, ali su uzrokovani toksinom 
bakterije Streptococcus pyogenes [4]. 
Streptokokni TŠS se mnogo češće javlja kod dece 
i starijih. Ostale rizične populacije su osobe sa dija-
betesom, HIV-om, hroničnom plućnom bolešću, sr-
čanom bolešću, skorašnjom influencijom A, ovčijim 
boginjama i upotrebom nesteroidnih antiinflamator-
nih lekova (NSAIL) [5]. Tokom streptokokne infek-
cije, najčešće se mogu desiti: kožne infekcije, infici-
rane rane, fascitis, miozitis, celulitis (infekcija kože i 
potkožnog tkiva). Predisponirajući faktori su i pose-
kotine,  opekotine,  modrice  i  tako  dalje  [5].  Ipak, 
STŠS je redak i većina infekcija Streptococcus-om 
pyogenesom ne rezultira STŠS [6]. Incidencija strep-
tokoknog TŠS procenjuje se na 4,3–5,5 slučajeva na 
100.000 stanovnika sa mortalitetom oko 5–10% kod 
dece i 30–80% kod odraslih [7]. 
Ostali uzročnici STŠS uključuju non-grupu A beta 
hemolitičke streptokoke i grupu viridans [8].
Etiologija i patogeneza
Toksični  šok  sindrom  je  izazvan  egzotoksinima 
toksogenih rodova bakterije Staphylococcus aureus i 
Streptococcus pyogenes. Dakle, ova dva oboljenja su 
toksinom posredovane bolesti.
STŠS najčešće počinje od streptokokne mekotkivne 
infekcije, kao što je bakterijski celulitis. Predisponira-
jući faktori su skorašnja influencija A infekcija ili Vari-
cella, sekundarno.
Patofiziološka povezanost varičele i STŠS nije do 
kraja utvrđena, ali uvođenje vakcinacije u SAD smanji-
lo je 1999–2001. incidenciju sa 27% na 2%.  Kao rezul-
tat, Stivens i saradnici navode pozitivnu korelaciju Her-
pes zoster virusa i incidencije TŠS [9]. Korišćenje NSA-
IL  takođe  je  u  pozitivnoj  korelaciji  sa  incidencijom 
STŠS. Chuang i saradnici su 2005. godine u studiji na 
1.992 pacijenta opisali da je 92% obolelih prethodno 
upotrebljavalo  NSAIL  [10].  Studija  tvrdi  da  NSAIL 
imaju ulogu medijatora razvoja TSS preko delovanja na 
granulocite i produkciju citokina [10]. Med Pregl 2010; LXIII (7-8): 550-553. Novi Sad: juli-avgust. 551
Streptococcus pyogenes egzotoksin A (SPEA) i eg-
zotoksin B (SPEB) glavni su toksini grupe A beta hemo-
litičkih  streptokoka.  Toksini  aktiviraju  superantigene 
kao što su: TNF-alfa, IL-1, M-protein i gama interferon 
[2]. Konvencionalni antigeni aktiviraju samo 0,01–0,1% 
T-ćelijske  populacije  [11,12].  Superantigeni  masovno 
otpuštaju citokine, posebno TNF-alfa, IL-1 i IL-6. Ovi 
citokini su odgovorni za sindrom kapilarne propustljivo-
sti i mnoge od kliničkih znakova STŠS [8,12].
Rizične grupe i faktori rizika: Deca i stare osobe; 
bakterijski celulitis; streptokokne infekcije na telu: kožne 
infekcije, inficirane rane; hirurške procedure: liposukci-
ja, histerektomija, vaginalni porođaj, uklanjanje upalje-
nog nokta; skorašnja influencija A; Varicella; dijabetes 
melitus; HIV infekcija; hronične srčane i/ili plućne bole-
sti; upotreba NSAIL.
Klinička slika
Manji broj bolesnika ima prodromalne simptome. 
Klinički znaci početka bolesti STŠS manifestuju se u 
vidu visoke temperature (>38,9o C), drhtavice, mučnine, 
povraćanja,  abdominalnog  bola,  naglog  pada  krvnog 
pritiska praćenog vrtoglavicom ili nesvesticom, te pro-
fuzne vodene dijareje, glavobolje, gušobolje i jakih mi-
jalgija. Za 24–48 h nastaje raš sličan sunčanim opekoti-
nama. Raš se opisuje kao difuzna makularna eritroder-
mija koja se sliva ili je skarlatiniformna u većini slučaje-
va. Eritrodermija je obično generalizovana, često inten-
zivna, ali može biti lokalno distribuirana, blaga i prola-
zna. Deskvamacija, uglavnom na dlanovima i tabanima, 
obično nastaje nedelju-dve od početka bolesti [13]. Viđa 
se malinast jezik i konjunktivalna hiperemija. Oči mogu 
biti zakrvavljene i sa neobičnim crvenilom ispod kapa-
ka. Moguće je crvenilo sluznice usta i vagine. Nakon 48 
h od infekcije, krvni pritisak bolesnika pada ugrožava-
juće nisko, što može biti praćeno groznicom, vrtoglavi-
com, konfuzijom, otežanim disanjem, slabim ubrzanim 
pulsom. Koža može biti bleda, hladna i vlažna. Trećeg 
ili četvrtog dana bolesti može se pojaviti pucanje krvnih 
sudova kože. Ostali simptomi mogu biti: konfuzija, ra-
zličite  mentalne  promene,  slabost,  zamor,  žeđ,  bleda 
hladna i vlažna koža, ubrzano disanje, smanjeno mo-
krenje, slab i ubrzan puls do šoka. Rapidno se može ra-
zviti teška i uporna hipotenzija i multisistemska dis-
funkcija [2]. 
Konfuzija postoji u 55% slučajeva, a kod nekih paci-
jenata i koma ili agitiranost [14]. Klinički znaci i simpto-
mi infekcije mekih tkiva postoje kod 80% bolesnika. 
Oni kod 70% bolesnika progrediraju do nekrotizirajućeg 
fascitisa ili miozitisa, te zahtevaju hirurški debridment, 
fasciotomiju ili amputaciju [14]. Jak bol, zajedno sa gro-
znicom i rašom, glavni je simptom. Ostalih 20% slučaje-
va,  bez  znakova  infekcije  mekih  tkiva,  od  kliničkih 
simptoma  imaju:  endoftalmitis,  miozitis,  perihepatitis, 
peritonitis, miokarditis i progredirajuću sepsu. Difuzni, 
šarlahu sličan eritem nastaje kod samo 10% bolesnika. 
Oko 50% bolesnika u početku može imati normalan 
krvni  pritisak  (sistolni  krvni  pritisak  –  SAP  >  110 
mmHg), a u naredna četiri sata razvija se hipotenzija. 
Funkcija jetre i bubrega može početi da slabi, a mogu se 
razviti i hemostazni poremećaji sa različitim manifesta-
cijama krvarenja.
Kod samo 10% bolesnika krvni pritisak se normali-
zuje nakon 4–8 h od početka terapije, dok kod ostalih 
šok perzistira. Uprkos lečenju, bubrežna disfunkcija pro-
gredira ili perzistira kod svih bolesnika u toku 48–72 h, 
a mnogi zahtevaju dijalizu. Kod onih koji prežive serum-
ski kreatinin se normalizuje za 4–6 nedelja [14].
Akutni respiratorni distres sindrom (ARDS) nastaje 
kod 55% bolesnika i generalno se javlja nakon pojave hi-
potenzije [14]. Nadoknada kiseonika, intubacija i meha-
nička ventilacija pluća neophodne su kod 90% slučajeva 
sa ARDS [14].
Prema Centru za kontrolu i prevenciju bolesti (The 
Centers for Disease Control and Prevention – CDC), 
najčešći su sledeći simptomi i znaci STŠS: ugrožavajuće 
nizak krvni pritisak; šok; oštećenje funkcije bubrega; 
problemi u vezi sa krvarenjem; hematomi zbog niskog 
broja trombocita; crven i ravan raš koji pokriva većinu 
tela; oštećenje funkcije jetre; deskvamacija kože u veli-
kim pločama, posebno sa dlanova i tabana; otežano di-
sanje [3].
Teške komplikacije bolesti su: insuficijencija bub  rega 
i jetre, pa čak i smrt. Mogući su reverzibilni gubitak kose 
i noktiju, prolongirane neuromišićne abnormalnosti, ka-
sna pojava raša, nastanak novih alergija, gangrena i/ili 
cijanoza ekstremiteta, poteškoće sa pamćenjem i/ili kon-
centracijom. Kao komplikacije ovih bolesti javljaju se i: 
ARDS, diseminovana intravaskularna koagulacija, elek-
trolitni disbalans: hiponatremija, hipokalcemija, hipofos-
fatemija, hipomagnezijemija, te kardiomiopatija i ence-
falopatija [8]. 
Dijagnoza
Klinička dijagnoza STŠS postavlja se na osnovu ana-
mneze ili heteroanamneze, fizičkog pregleda, laboratorij-
skih nalaza i dopunske dijagnostike.
CDC kriterijumi za dijagnozu STŠS
Zahteva  se  izolacija  beta  hemolitičkih  streptokoka 
grupe A sa uobičajeno sterilnih mesta, kao što su krv, li-
kvor i hirurške rane ili nesterilnih mesta, kao što je ždre-
lo, uz dva ili više sledećih kliničkih kriterijuma:
1. oštećenje funkcije bubrega: smanjeno izlučivanje 
urina;
2. koagulopatija: krvarenja;
3. oštećenje funkcije jetre;
4. raš koji može da se ljušti, posebno na dlanovi-
ma i tabanima, nedelju-dve od početka bolesti;
5. otežano disanje;
6. nekroza mekog tkiva, uključujući nekrotizira-
jući fascitis, miozitis i gangrenu.
Laboratorijske analize
Od laboratorijskih nalaza potrebno je uraditi kom-
pletnu  krvnu  sliku  (KKS),  nivo  elektrolita,  testove 
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funkcije jetre, koagulacione testove, testove funkcije 
bubrega, pregled urina, nivo kreatin fosfokinaze, gasne 
analize krvi i kulture svih potencijalno inficiranih me-
sta, uključujući i hemokulturu.
Pregled  krvi  može  pokazati  leukocitozu  (77% 
slučajeva) s blagom anemijom, abnormalnim ćelija-
ma u razmazu i/ili trombocitopenijom [4].
Nivo elektrolita nekad ukazuje na hiponatremiju, 
hipokalcemiju  proporcionalnu  sa  hipoalbuminemi-
jom, hipofosfatemiju i hipomagnezijemiju [4].
U testovima funkcije jetre moguća je hiperbiliru-
binemija (76% slučajeva), povišen nivo aspartat ami-
notransferaze (75% slučajeva) i povišen nivo alanin 
aminotransferaze (50% slučajeva) [4].
U koagulacionim testovima viđa se povišeno akti-
virano parcijalno tromboplastinsko vreme (aPTT) (46% 
slučajeva) i produkti razgradnje fibrina. Nivo fibrinoge-
na i protrombinsko vreme (PTs) obično su normalni [4].
Mogu postojati azotemija i/ili akutna tubularna ne-
kroza. Pregled urina ponekad ukazuje na sterilnu piuri-
ju, mioglobinuriju i eritrocite u urinu. Nivo kreatin kina-
ze može ukazati na rabdomiolizu (63% slučajeva) [4].
U gasnim analizama krvi viđa se metabolička aci-
doza zbog hipotenzije, hipoksije i/ili insuficijencije bu-
brega. U slučaju respiratorne insuficijencije postoji hi-
poksemija i hiperkapnija uz respiratornu acidozu. Ako 
bolesnik hiperventilira, nastaće respiratorna alkaloza.
Bolesnici sa STŠS imaju pozitivnu hemokulturu u 
50–60% slučajeva u poređenju sa manje od 3% stafi-
lokoknih infekcija.
Dopunska dijagnostika
Radiografija grudnog koša može pokazati ARDS ili 
plućni edem. Na osnovu radiografije inficiranog mesta 
prikazuje se otok. Pomoću ehokardiograma ponekad se 
dijagnostikuje toksična kardiomiopatija. Na elektrokar-
diografiji viđaju se: ventrikularne aritmije, blokovi gra-
na Hissovog snopa, AV blok I stepena, ishemijske pro-
mene ST i T-talasa.
Diferencijalna dijagnoza
Teške infekcije beta hemolitičkim streptokokom 
grupe  A,  Kawasaki sindrom, sindrom stafilokoknog 
ljušćenja kože, Rocky Mountain pegavi tifus, leptospi-
roza, meningokokcemija, gram-negativne sepse, osipni 
virusni sindromi (rubela, adenovirusne infekcije, neke 
enterovirusne infekcije, denga i tako dalje), teške aler-
gijske reakcije na lekove, toksična epidermalna nekro-
liza, Stevens-Johnsonov sindrom.
Terapija
Ovi bolesnici zahtevaju prijem u jedinicu intenzivne 
terapije, gde postoje mogućnosti složenog, kontinuira-
nog i kompletnog hemodinamičkog monitoringa i pri-
mene svih neophodnih mera intenzivne terapije i reani-
macije [15].
Neophodno je neposredno i agresivno započeti tre-
tman hipovolemijskog šoka prouzrokovanog: kapilarnom 
propustljivošću, vazodilatacijom i gubitkom telesnih teč-
nosti. Radi postizanja i održavanja adekvatnog krvnog 
pritiska, odnosno perfuzije vitalnih organa, potrebna je 
nadoknada volumena velikim količinama (8–20 l dnev-
no) kristaloidnih rastvora (0,9% NaCl, Ringerov rastvor) 
ili koloidnih rastvora. Kod bolesnika kod kojih infuzio-
nom terapijom nije postignut adekvatan krvni pritisak 
potrebno je primeniti inotropne lekove [15,17].
Plasiranje centralnog venskog katetera ili pulmo-
nalnog arterijskog katetera neophodno je za hemodi-
namički monitoring.
U cilju poboljšanja oksigenacije tkiva i korekcije hi-
poksije i/ili acidoze neophodna je oksigenoterapija, a u 
slučajevima respiratorne insuficijencije i razvoja ARDS 
primenjuje se mehanička ventilacija pluća [6,15].
Zbog kontrole funkcije bubrega i procene nado-
knade volumena potrebno je plasirati urinarni kate-
ter. U slučajevima insuficijencije bubrega ponekad 
je neizbežna dijaliza. 
Pojava teških aritmija i ostalih mogućih komplika-
cija zahteva primenu različitih lekova i drugih mera. 
U slučajevima kada je uzrok bolesti inficirana rana 
vrši se hirurški tretman (debridman, čišćenje, drenaža, 
fasciotomija, amputacija). Korist hipebarične oksigeno-
terapije u nekrotičnim infekcijama nije dokazana.
Antibiotička terapija
Terapija izbora je specifična, antibiotička terapija.
Potrebno je obuhvatiti kulture uzoraka sa svih slu-
znica (vagina, nos, orofarinks, konjunktiva), rana, krvi i 
urina. Ako je dijagnoza inicijalno nesigurna, potrebno 
je  široko  empirijsko  antibiotičko  pokriće  bolesnika. 
Zbog sličnosti u kliničkom pojavljivanju TŠS i STŠS, 
treba  započeti  adekvatnu  antibiotičku  terapiju  protiv 
oba uzročnika – S. aureus i S. pyogenes (klindamicin, 
eritromicin, a po potrebi, polusintetski penicilini ili pe-
nicilinaza rezistentni antibiotici), dok se ne postavi defi-
nitivna dijagnoza [18].
Zbog povećane rezistencije streptokoka na peni-
cilin G, klindamicin je često razmatran kao lek pr-
vog izbora za infekcije invazivnim beta hemolitičkim 
streptokom grupe A. Polusintetski penicilini bili su 
široko korišćeni u terapiji STŠS, ali su brojni dokazi 
da je inhibitor sinteze proteina klindamicin efikasni-
ji, zbog čega mnogi autori zahtevaju lečenje STŠS 
klindamicinom u dozi za odrasle: 900 mg na 8 sati i. 
v., a za decu 13 mg/kg na 8 sati i.v. samostalno ili u 
kombinaciji sa lekovima koji deluju na ćelijski zid 
(polusintetski penicilini ili vancomicin). Prema Zim-
belmanu i saradnicima, ishod lečenja klindamicinom 
je u 83% slučajeva bolesti povoljniji nego beta lak-
timskim antibioticima (14%) [19]. U terapiji STŠS 
se, po potrebi, koriste i  penicilinaza rezistentni anti-
biotici: Nafcillin, Oxacillin, i I generacija cefalospo-
rina.  Vancomicin  se  može  koristiti  kod  pacijenata 
alergičnih na penicilin. Trajanje terapije ne treba da 
je duže 10–15 dana u odsustvu bakterijemije ili dru-
gih komplikacija (na primer Osteomyelitis).
Zaključak
Streptokokni toksični šok sindrom je akutno, ne-
kontagiozno,  multisistemsko  oboljenje,  posredovano 
toksinima Streptococcus-a pyogenes-a, koje karakteri-
še rani razvoj šoka, multiorganska disfunkcija, visoka 
febrilnost, ospa, deskvamacija kože i visoki morbiditet Med Pregl 2010; LXIII (7-8): 550-553. Novi Sad: juli-avgust. 553
i mortalitet, a pogađa primarno zdrave ljude svih uzra-
sta. Ovo oboljenja zahtevaju primenu mera intenzivne 
terapije i reanimacije, pri čemu je od izuzetnog značaja 
specifična antibiotička terapija.
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